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objectifs 

EXPLIQUER les principaux facteurs de risque 
et les elements de prevention. 

DECRIRE les principales complications 
et les principaux facteurs pronostiques. 


Prematurite 

IP accouchement premature (AP) se definit par une naissance 
avant 37 semaines d’amenorrhee (SA). Le taux de prematurite 
en France est de 6,6 % (enquete nationale perinatale 2010). 

On distingue plusieurs stades de prematurite : 

- la prematurite extreme : avant 28 SA (5 % des accouchements 
prematures) ; 

- la prematurite severe : entre 28 et 32 SA (1 0 % des accouche- 
ments prematures) ; 

- la prematurite moderee ou tardive : entre 32 et 37 SA (85 % des 
accouchements prematures). 

La limite de viabilite est fixee a un terme superieur ou egal a 
22 SA et/ou un poids superieur ou egal a 500 g. 

Le pronostic de I’enfant depend : 

- de I’age gestationnel ; 

- du poids de naissance ; 

- de la cause de la prematurite ; 

- du lieu de naissance (« inborn/outborn ») ; 

- de I’existence ou non d’une corticotherapie antenatale. 


TOUS DROITS RESERVES 


Facteurs de risque 

II faut distinguer la prematurite induite par une pathologie rmater- 
nelle ou foetale, et la prematurite spontanee. 

1 . Facteurs de risque de prematurite spontanee 

Causes maternelles. Ce sont : 

- un antecedent d ’accouchement premature et de fausse couche 
tardive ; 

- des antecedents gynecologiques : malformations uterines 
(uterus hypoplasique, uterus en T en cas d ’exposition in utero 
au diethylstilboestrol [Distilbene]), uterus unicorne ou bicorne, 
uterus cloisonne), beance cervico-isthmique, conisation ; 

- un delai entre 2 grossesses < 18 mois ; 

- un diabete preexistant ou un diabete gestationnel ; 

- des conditions socio-econormiques difficiles, le stress, une pro- 
fession penible ; 

- un faible indice de masse corporelle (IMC) en preconceptionnel ; 

- le tabac, les toxiques ; 

- les infections maternelles systemiques (infections urinaires). 

Facteurs lies a la grossesse. Ce sont : 

- la grossesse multiple ; 

- I'hydramnios ; 

- la rupture prematuree des membranes (RPM) ; 

- une chorio-amniotite due a des germes vaginaux, une disse- 
mination hematogene entraTnant un passage placentaire, un 
passage tubaire de germes d’origine abdominale, une conta- 
mination iatrogene (amniocentese). 

2. Facteurs de risque de prematurite induite 
Ce sont : 

- les pathologies vasculaires placentaires : preeclampsie severe, 
retard de croissance intra-uterin (RCIU) severe ; 

- un hematome retroplacentaire ; 

- un placenta praevia hemorragique ; 

- des anomalies du rythme cardiaque foetal ; 

- une pathologie maternelle severe et/ou decompensee. 
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Prevention 

1. Prevention primaire : patientes a bas risque 

Cinquante pour cent des accouchements prematures surviennent 
chez des patientes sans facteur de risque. 

On recommande chez toutes les femmes un suivi de grossesse 
adapte, I’arret du tabac et le depistage et le traitement des infections 
urinaires. 

2. Prevention secondaire : patientes a haut risque 

Les patientes presentant des facteurs de risque d ’accouchement 
premature doivent etre identifies et suivies dans une maternite 
de niveau 3. Le repos est recommande. 

Apres un accouchement premature ou une fausse couche tar- 
dive, un bilan etiologique est propose. II comprend au moins un 
examen parmi les suivants : echographie pelvienne, hysteroscopie, 
hysterosonographie ou IRM pelvienne. Le but est de rechercher 
une malformation uterine pouvant etre accessible a un traitement 
chirurgical. 



Techniques chirurgicales de cerclage du col uterin. EMC (Elsevier Masson SAS, 
Paris). Techniques chirurgicales. Gynecologie, 41-895, 2010.Tous droits reserves. 


Surveillance et de prise en charge de la grossesse 
chez les patientes a haut risque 

1. Echographie du col de I’uterus entre 15 et 24 SA 

Elle permet de mesurer de fagon objective la longueur du col 
uterin. La performance et la reproductible de cette mesure 
echographique sont meilleures que celles du toucher vaginal. 

2. Cerclage du col de I’uterus (fig. 1) 

II a montre son interet dans les situations suivantes : 

- col court (moins de 25 mm) avant 24 SA chez les patientes 
ayant un antecedent d ’accouchement premature (AP) ou de 
fausse couche tardive (FCT) ; 

- antecedents d’au moins 3 fausses couches tardives ou accou- 
chement premature. Dans ce cas, le cerclage est realise apres 
I’ echographie du 1 er trimestre. 

Un cerclage en urgence (« a chaud ») est recommande en cas 
de menace de fausse couche tardive, definie par des modifica- 
tions cervicales, eventuellement associees a des contractions 
uterines entre 14 et 22 SA. Le col de I’uterus est ouvert et il 
peut exister une protrusion de la poche des eaux dans le vagin 
visible au speculum. Le cerclage est contre-indique en pre- 
sence d’une chorio-amniotite ou d’une rupture prematuree des 
membranes. 

3. Vaginose 

II s’agit d’un desequilibre de la flore bacterienne vaginale, en- 
traTnant la proliferation de certaines bacteries. Le traitement de 
la vaginose chez les patientes ayant un antecedent d’accouche- 
ment premature diminue le risque d’accouchement premature 
et de rupture prematuree des membranes. 

4. Progesterone 

L’utilisation de progesterone diminue le taux d’accouchements 
prematures. 

La progesterone est indiquee en cas d’antecedent d’accou- 
chement premature et/ou de fausse couche tardive. Elle pre- 
sente egalement un interet chez les patientes a bas risque, 
asymptomatiques avec un col court a I’echographie. 


TABLEAU 

Causes des retard de croissance intra-uterin 



Causes foetales 

Causes utero-placentaires 

1 Syndromes malformatifs (osseux, digestifs, neurologiques, cardiaques) 

1 Preeclampsie 

1 Post- matu rite 

1 Grossesses multiples 

1 Aneuploidie (trisomies 13, 18, 21), triploidies, deletions 4p- 

1 Anomalies funiculaires : cordon grele, artere ombilicale unique, 

1 Embryo-foetopathies infectieuses (TORSCH : toxoplasmose, oreillons, 

insertion velamenteuse, funiculite 

rubeole, syphilis, cytomegalovirus, Herpes simplex virus) 

1 Anomalies uterines : malformations 

1 Maladies metaboliques 

1 Anomalies placentaires : anomalies d’insertion placentaire, infarctus, 

anastomoses vasculaires 
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Prematurite et retard de croissance intra-uterin. 
Facteurs de risque et prevention 

POINTS FORTS A RETENIR 



9 Les patientes a risque d’accouchement premature doivent 
etre identifies et un suivi adapte doit leur etre propose. 

O II est indispensable de bien dater la grossesse avant 
d’evoquer un retard de croissance intra-uterin. 

9 En cas d’antecedent de retard de croissance intra-uterin 
lors d’une precedente grossesse, ne pas oublier la prevention 
par Aspegic 100 mg/j a debuter avant 16 SA et a poursuivre 
jusqu’a la fin de la grossesse. 

9 En cas de retard de croissance intra-uterin vasculaire, 
rechercher une preeclampsie associee. 

9 Maladie des membranes hyalines : complication respiratoire 
la plus frequente chez I’enfant premature ; sa prevention 
repose sur la corticotherapie antenatale et son traitement sur 
I’administration de surfactant exogene. 

e L’enterocolite ulcero-necrosante est la principale 
complication digestive du premature pouvant mettre en jeu 
le pronostic vital. 


5. Pessaire 

II s’agit cTun anneau place dans le vagin autour du col de r uterus. 
Sa place dans la prevention de la prematurite n’est pas encore 
definie. 

Retard de croissance intra-uterin (RCIU) 

Le retard de croissance intra-uterin est une situation frequente 
en obstetrique necessitant un bilan et une prise en charge bien 
adaptes en fonction des circonstances. 

Trois notions essentielles : 

- le petit poids pour I’age gestationnel (PAG) est defini par un 
poids isole (estimation ponderale in utero) inferieur au 10 e per- 
centile. Le petit poids severe correspond a un poids pour I’age 
gestationnel < 3 e percentile ; 

- le retard de croissance intra-uterin correspond a un petit poids 
pour I’age gestationnel associe a des arguments en faveur d’un 
defaut de croissance pathologique : arret ou inflechisserment de 
la croissance (au moins 2 mesures a 3 semaines d’intervalle) ; 

- le petit poids de naissance inferieur a 2 500 g, pouvant corres- 
ponds a 3 situations distinctes : un enfant avec un petit poids 
pour I’age gestationnel, consequence d’un retard de crois- 
sance ; un enfant eutrophe ne premature ; un enfant constitu- 
tionnellement petit. 


Facteurs de risque et causes 

1. Facteurs de risque maternels 

Ce sont : 

- un antecedent de petit poids pour I’age gestationnel ; 

- un age maternel > 35 ans ; 

- une primiparite et une grande multiparite ; 

- un syndrome vasculo-renal : hypertension arterielle (HTA) chro- 
nique, preeclampsie, HTA gravidique ; diabete preexistant a la 
grossesse avec atteinte vasculaire ; nephropathies, lupus, syn- 
drome des antiphospholipides, maladies auto-immunes, rhu- 
matismes inflammatoires... ; 

- une hypoxie chronique ou une diminution du transport en 0 2 : 
anemie severe, insuffisance respiratoire, cardiopathie, drepa- 
nocytose homozygote ; 

- les toxiques : tabagisme actif pendant la grossesse (> 1 0 ciga- 
rettes par jour, effet-dose), consommation d’alcool, de drogues, 
de medicaments (antiepileptiques, immunosuppresseurs, corti- 
coides) ; 

- une insuffisance ponderale, une obesite ; 

- un niveau socio-economique defavorable. 

2. Causes 

Les causes des retards de croissance intra-uterin sont gene- 
ralement classees en 2 families : les causes foetales et les causes 
utero-placentaires (tableau). 

Diagnostic et prise en charge 

1. Diagnostic 

Datation : pour definir un retard de croissance intra-uterin, il est 
essentiel de disposer d’une datation precise de la grossesse, 
idealement a I’aide de I’echographie du 1 er trimestre realisee 
entre 12 et 13 SA et 6 jours. Cette datation s’effectue par la 
mesure de la longueur cranio-caudale (LCC) (fig. 2) sur une 
coupe sagittale embryonnaire, selon les criteres d’Herrmann. 
Dans le cas particulier de grossesses obtenues par fecondation 
in vitro, la date de debut de grossesse est alors definie par la 
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date de ponction. En I’absence d’echographie du premier tri- 
mestre et d ’element pour dater la grossesse (date des dernieres 
regies inconnue, cycles irreguliers), ce sont les parametres 
cephaliques echographiques qui sont utilises pour estimer I’age 
gestationnel, soit le perimetre cranien (PC), soit le diametre bipa- 
rietal (BIP) avant 18 SA. 

Hauteur uterine (HU) : la suspicion clinique de retard de croissance 
intra-uterin se fait le plus souvent suite a la decouverte d’une 
hauteur uterine trop faible pour le terme. 

Echographie obstetricale : la mesure des biometries foetales per- 
met une estimation du poids foetal selon differentes formules 
de calcul. La formule la plus couramment utilisee est celle de 
Hadlock, elle prend en compte la mesure du diametre biparietal, 
du perimetre cranien (fig. 3), de la circonference abdominale (fig. 4) 
et de la longueur femorale (fig. 5). 

2. Bilan etiologique 

Interrogatoire : il permet de preciser les antecedents rmedicaux 
des parents et familiaux afin de detecter les facteurs de risque. 

Examen clinique : il s’agit de rechercher une HTA, ainsi qu’une 
proteinurie afin d’eliminer une preeclampsie dans le contexte de 
retard de croissance intra-uterin vasculaire. 

Echographie obstetricale : I’echographie morphologique permet 
d’eliminer toute malformation associee. Elle permet egalement 
d’evaluer I’hemodynamique materno-foetale par mesure des 
Dopplers ombilicaux et uterins. 

En cas de retard de croissance intra-uterin d’origine vasculaire, 
I’hypoperfusion utero-placentaire est objectivee par I’elevation 
des resistances vasculaires uterines. Le resultat est pathologique 
si Ton retrouve une diminution de la diastole (index de resistance 
augmente) ou la presence d’une incisure proto-diastolique appe- 
lee notch. 

Le Doppler ombilical represente le versant foetal de la circula- 
tion utero-placentaire. La circulation ombilicale est un systeme a 
basse resistance. L’augmentation de I’index de resistance et de 
pulsatilite reflete les modifications circulatoires placentaires pou- 
vant entraTner une hypoxie chronique. 

Examens complementaires : ils sont a realiser en fonction du con- 
texte : 

- amniocentese avec etude du caryotype foetal ; 

- etude des serologies sanguines ou examen virologique de li- 

quide amniotique (cytomegalovirus [CMV], rubeole, toxoplas- 

mose, Herpes simplex virus [HSV], syphilis) ; 

- proteinurie des 24 heures, bilan vasculo-renal complet. 

3. Surveillance 

Maternelle : surveillance hebdomadaire afin de depister une HTA 
gravidique ou d’une preeclampsie. 

Fcetale : il est necessaire d’instaurer une surveillance du rythme 
cardiaque foetal dont la frequence est a determiner en fonction 
de la severite du retard de croissance intra-uterin. 

Un suivi echographique permet une surveillance reguliere du 
Doppler ombilical et une evaluation de la croissance foetale toutes 
les 3 a 4 semaines. 



FIGURE 3 


Perimetre cranien et diametre biparietal. 




FIGURE 5 


Longueur femorale. 
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Prevention 


Complications precoces 


1 . Avant la premiere grossesse 

II faut limiter les facteurs de risque de retard de croissance intra- 
uterin : 

- objectif d’lMC preconceptionnel < 30 kg/m 2 et > 18 kg/m 2 ; 

- arret tabac, alcool et drogues avec aide au sevrage. 

En cas de pathologie maternelle a risque de retard de crois- 
sance intra-uterin : consultation preconceptionnelle multidiscipli- 
naire afin d’evaluer les risques et de programmer la grossesse 
au meilleur moment. 

2. Au cours de la grossesse, en I’absence de maladie chronique 
maternelle 

On conseille : 

- le respect des objectifs de poids donnes par I’lOM (i Institute of 
Medicine) en fonction de I’lMC preconceptionnel ; 

- 1 'arret de la consommation de tabac et d'autres toxiques le 
plus tot possible. 

3. En cas de diabete preexistant 

On conseille le maintien des objectifs glycemiques, et de pre- 
vent les hypoglycemies. 

4. En cas d’HTA chronique 

On conseille le maintien de la pression arterielle systolique entre 
140 et 160 mmHg et de la pression arterielle diastolique entre 
90 et 1 10 mmHg. 

5. En cas d’antecedent de retard de croissance intra-uterin severe 
(< 3 e percentile) ayant entraine une naissance avant 34 SA lors 
d’une precedente grossesse 

On conseille la recherche d’anticorps antiphospholipides (anti- 
cardiolipines, anticoagulant circulant, anti-beta-2-GP1) et un de- 
lai de 18 a 23 mois entre deux grossesses. 

6. Aspirine 

II existe une indication en traitement preventif en cas d’antece- 
dent de preeclampsie < 34 SA et/ou retard de croissance intra- 
uterin < 5 e percentile dont I’origine vasculaire est probable. 

La dose est de 100 a 160 mg/j, a debuter avant 16 SA et a 
poursuivre jusqu’a la fin de la grossesse. 


1. Respiratoires 

L’ immaturity respiratoire est liee a un ensemble de phenomenes 
associant : 

- la faiblesse musculaire ; 

- la faible surface d’echange pour effectuer I’hematose (les al- 
veoles n’apparaissent qu’apres 35 SA) ; 

- le deficit plus ou moins important en surfactant pulmonaire ; 

- I'augrmentation de la susceptibility pulmonaire a la toxicity de 
I’oxygene ainsi qu’aux baro- et volotraumatismes ; 

- I'immaturite de la commande respiratoire. 

Maladie des membranes hyalines : il s’agit d’une detresse respira- 
toire immediate liee a un deficit en surfactant conduisant a un 
collapsus alveolaire. La radiographie thoracique montre des 
opacites alveolaires bilaterales, symetriques et homogenes. Sa 
prevention repose sur la corticotherapie antenatale, et son trai- 
tement sur I ’administration intra-tracheale de surfactant exogene 
le plus precocement possible, I’oxygenotherapie et les methodes 
de ventilation mecanique (fig. 6). 

Detresse respiratoire transitoire : liee a un retard de resorption du 
liquide pulmonaire, elle est favorisee par I’insuffisance de secre- 
tion de catecholamines chez le premature. Les autres facteurs 
de risque sont la cesarienne avant travail, un travail rapide et le 
diabete gestationnel. Elle se manifeste par une tachypnee sans 
oxygenodependance, et par un syndrome interstitiel a la radio- 
graphie thoracique. Elle necessite rarement une ventilation me- 
canique en mode pression positive continue nasale, et son evo- 
lution est souvent spontanement favorable. 

Apnees : elles sont liees a une immaturity de la commande res- 
piratoire centrale. Elies peuvent s’accompagner de bradycardie 
et de desaturations profondes. On les traite par de la cafeine, et 
en cas d’echec on peut recourir a la ventilation nasale. Les 
apnees peuvent aussi etre I’expression d’autres pathologies, 
notamment infection, reflux gastro-oesophagien (RGO), persis- 
tance du canal arteriel... 


Principales complications de la prematurite 

Les complications de la prematurite sont liees : 

- a I’immaturite de I’ensemble des organes a la fois anatomique 
(les organes sont incompletement formes) et fonctionnelle (ils 
n’assurent pas encore leurs fonctions normales) ; 

- aux consequences de I’hospitalisation. 

Le premature est caracterise par une absence de reserve et 
une immaturity biologique. C’est surtout lors du 3 e trimestre de la 
grossesse que se constituent les reserves foetales : energetiques 
(graisses, glycogenes), en oligo-elements (fer, calcium) et en vita- 
mines (surtout vitamine D). L’immaturite biologique concerne un 
certain nombre de grandes fonctions biologiques et voies meta- 
boliques. 



FIGURE 6 


Radiographie thoracique de face. Opacites alveolaires bilaterales, 
symetriques, et homogene compatible avec une maladie des membranes hyalines. 
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2. Digestives 

L’immaturite digestive touche I’ensemble des fonctions nutri- 
tionnelles : deglutition, digestion, motricite digestive et secretions 
digestives. 

Immaturite de la coordination respiration succion-deglutition : frequente 
avant 34-35 SA. 

Immaturite de la vidange gastrique et de la motricite intestinale. 

Reflux gastro-cesophagien : lie a des relaxations inappropriees du 
sphincter inferieur de Foesophage, le reflux gastro-oesophagien 
est frequent chez le premature. En I’absence de traitement 
medical, il peut etre responsable de complications respiratoires 
ou d’oesophagite. 

Enterocolite ulcero-necrosante (ECUN) : il s’agit d’une necrose de la 
muqueuse intestinale (fig. 7) dont I’origine est multifactorielle. Elle 
se manifeste par un syndrome occlusif (ballonnements, vomis- 
sements) avec rectorragies, pouvant rapidement evoluer vers 
une peritonite avec choc septique. Le diagnostic est continue au 


Message de I'auteur 


Retard de croissance intra-uterin 

Cet item peut etre aborde dans un cas Clinique presentant 
une preeclampsie ou dans un cas Clinique transversal avec 
une pathologie maternelle complexe de type nephropathie, 
lupus ou syndrome des anticorps antiphospholipides. 

II peut etre demande Identification des facteurs de risque 
de retard de croissance intra-uterin ainsi que les differentes 
causes des retards de croissance intra-uterin. 

On peut egalement demander a Fetudiant les moyens 
de prevention des retards de croissance intra-uterin 
et notamment en cas d’antecedent obstetrical de retard 
de croissance intra-uterin. 

Le sujet peut egalement porter sur les principales 
complications specifiques de I’enfant premature hypotrophe. 

Prematurite 

Cet item peut etre aborde dans un cas Clinique presentant 
une menace d’accouchement premature. On peut demander 
a Fetudiant d’identifier des facteurs de risque d’accouchement 
premature. On peut egalement poser une question sur le bilan 
a realiser apres un accouchement premature, ou sur la prise 
en charge de la grossesse suivante. 

Les etudiants devront etre capables de citer les principales 
complications a court et a moyen terme des enfants prematures 
et leur prise en charge (maladie des membranes hyalines, 
enterocolite ulcero-necrosante, complications neurologiques). 


cliche d’abdomen sans preparation avec mise en evidence 
d’une dilatation des anses greles associee a la presence d’air 
extraluminal : pneumatose parietale (fig. 8), periportale, ou pneu- 
moperitoine. Le risque est a la fois irmrmediat avec mise en jeu du 
pronostic vital dans les formes severes, et retarde avec le risque 
de stenose secondaire. Le traitement, a debuter en urgence, 
repose sur I ’ arret de I’alimentation enterale et une antibiothera- 
pie adaptee. Les formes graves necessitent une prise en charge 
chirurgicale. La prevention des enterocolites ulcero-necrosantes 
repose sur une nutrition enterale adaptee a I’age gestationnel 
(augmentation lente et progressive des apports journaliers, lait 
de femme pour les moins de 1 500 g). 

3. Cardiaques 

Persistance du canal arteriel : le canal arteriel, qui relie I’artere pul- 
monaire et I’aorte, est responsable d’un shunt gauche-droit 
avec risque de decompensation cardiaque ou respiratoire. II 
peut etre ferme medicalement par I’ibuprofene ou chirurgicale- 
ment par ligature. 

4. Neurologiques 

Les complications neurologiques sont systematiquement depis- 
tees en cas de prematurite par la realisation d ’echographies trans- 
fontanellaires (ETF) (fig. 9) et d’electro-encephalogrammes (EEG) 
et ± IRM cerebrale. Les sequelles sont variables selon le type, la 
topographie et I’extension des lesions, mais aussi selon I’age 
gestationnel. 

Hemorragie intraventriculaire (HIV) : elles sont plus frequentes chez 
les moins de 32 SA. Elles sont dues a une fragility de I’endo- 
thelium vasculaire cerebral, et correspondent a un saignement 
de la zone germinative, qui peut diffuser aux ventricules. Elles 
peuvent etre responsables d’hydrocephalie et de sequelles neuro- 
logiques. On les classe du stade I au stade IV. (I : hemorragie 
sous-ependymaire ; II : hemorragie intraventriculaire moderee 
[< 50 % du ventricule] ; III : hemorragie intraventriculaire et dila- 
tation ventriculaire ; IV : hemorragie intraventriculaire et lesions 
parenchymateuses). Les stades I et II sont de bon pronostic, 
avec moins de 5 % de sequelles. 

5. Hematologiques 

Anemie : I ’anemie precoce est le resultat de plusieurs facteurs : 
defaut de synthese et/ou de reponse a I’erythropoietine (EPO), 
majoration de Fhemolyse physiologique, et prelevements san- 
guins multiples. Le traitement repose sur la supplementation pre- 
coce en fer/foldine, Ferythropoietine et les transfusions sanguines. 

6. Metaboliques 

Hypothermie : liee a une immaturite de la thermoregulation avec 
desequilibre entre la thermogenese et la thermolyse intense. Les 
pertes hydriques insensibles cutanees sont elevees, et la tempera- 
ture du premature est tres dependante de I’environnement. L’hypo- 
thermie est prevenue par le sechage a la naissance, la mise en 
incubateur (couveuse avec chauffage adapte a la temperature de 
Fenfant), Futilisation de bonnets et couvertures plastiques, et par 
une humidification des couveuses (60-80 %). La temperature du 
premature doit etre maintenue entre 36,5 °C et 37 °C. 
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Ictere : les icteres neonataux du premature sont plus frequents, 
plus importants et plus prolonges que chez le nouveau-ne a 
terme avec un risque neurologique plus precoce. Ceci est du a 
une faible glucuroconjugaison hepatique de la bilirubine, un taux 
d’albumine bas avec une liaison albumine-bilirubine insuffisante, 
et reabsorption de la bilirubine intestinale (cycle entero-hepatique) 
deficiente. Le principal risque est I’ictere nucleaire. Le traitement 
repose essentiellement sur la phototherapie precoce. 

Hypoglycemic : frequente chez le premature du fait d’un exces de 
depenses (thermoregulation et respiration) associe a de faibles 
reserves glycogeniques. Souvent asymptomatique, elle est sys- 
tematiquement depistee par les hemoglucotests (dextros) et 
prevenue par un apport glucidique precoce. 

Hypocalcemie : frequente chez le premature en raison de la fai- 
blesse de son stock en calcium, qui se constitue essentiellement 
au cours du dernier trimestre de grossesse. Elle doit etre depis- 
tee par un dosage de la calcemie et corrigee par une supple- 
mentation en calcium et en vitamine D. 

Tubulopathie : I’immaturite tubulaire est responsable de fuites uri- 
naires sodees. 

7. Susceptibility aux infections 

Le premature presente une immunosuppression des differents 
systemes immunitaires (immunity cellulaire, humorale et non spe- 
cifique) qui favorise les infections et le risque de septicemie, et 
explique la gravity evolutive des infections materno-foetales et 
nosocomiales chez les extremes prematures. Les regies d’asep- 
sie doivent etre strictes dans tous les services de neonatologie, et 
tout symptome inhabituel (majoration des apnees, tachycardie, 
trouble de la digestion) doit faire evoquer une infection. Les infec- 
tions nosocomiales sont d’autant plus frequentes que les pro- 
theses sont nombreuses (catheter central, sonde d’intubation. . .). 

Complications retardees 

1. Respiratoires 

Dysplasie broncho-pulmonaire : il s’agit d’une insuffisance respira- 
toire a debut neonatal, qui est la consequence degression pul- 
monaire sur un terrain predisposant. Elle se definit par la neces- 
sity d’une supplementation en oxygene a 28 jours de vie, et 
celle-ci est severe si I’oxygeno-dependance perdure a 36 SA 
d’age corrige. La prevention repose sur la limitation des baro- et 
volotraumatismes, et des apports en oxygene. L’indication a une 
cure de corticotherapie inhalee est discutee. 

Sensibilite aux bronchiolites : elle est prevenue par I’administration 
d’immunoglobulines rmonoclonales anti-VRS. 

2. Neurologiques 

Leucomalacie periventriculaire : il s’agit de lesions de necrose ische- 
mique de la substance blanche periventriculaire parfois kystique. 
Les sequelles neurologiques (a predominance motrice avec hy- 
pertonie pyramidale) sont fonction de la zone lesee mais non pro- 
portionnelles a I’etendue de la lesion. Leur diagnostic repose sur 
I’EEG (pointes positives rolandiques), les echographies transfon- 
tanellaires repetees (delai d’apparition : 15-21 j) et I’lRM cerebrale. 



FIGURE 7 


Coloration noiratre de I’intestin compatible avec une necrose intestinale 
severe necessitant une resection chirurgicale. 



FIGURE 8 


Radiographie de I'abdomen sans preparation de face. Pneumatose 
parietale (fleche) sans pneumoperitoine. 



■amusw Echographie transfontaneilaire, coupe coronale. Formations 
hyperechogenes intraventriculaires bilaterales, correspondant a des caillots, 
faisant plus de 50 % du volume du ventricule a droite et moins de 50 % a gauche 
(fleches jaunes). Aspect en faveur d'une HIV grade III a droite et grade II a gauche. 
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Item 29 


PREMATURITE ET RETARD DE CROISSANCE INTRA-UTERIN. FACTEURS DE RISQUE... 


► 


Infirmite motrice d’origine cerebrale : son incidence est correlee 
avec la presence d’anomalies cerebrales echographiques lors de 
la periode neonatale : hemorragie intraventriculaire de grades III 
et IV ou leucomalacie periventriculaire, principalement si celles-ci 
sont etendues, bilaterales et parieto-occipitales. 

Trouble cognitif et du developpement psychomoteur : ils sont deceles 
plus tardivement, essentiellement a partir de Page de 2 ans avec 
des troubles de I’apprentissage, notamment du langage, et des 
troubles du comporterment. 

3. Sensorielles 

Le depistage precoce des atteintes sensorielles est essentiel 
afin de debuter une prise en charge adaptee le plus tot possible : 

- trouble de I’oralite ; 

- trouble oculaire : myopie, strabisme, retinopathie ; 

- troubles auditifs : surdite de perception et de transmission. 

4. Sequelles digestives 

Ce sont la stenose post-enterocolite, la stenose du pylore (plus 
frequente chez le premature), la retard de croissance staturo- 
ponderale. 

5. Sequelles psychosociales 

Ce sont le trouble de la relation parents-enfant, les sevices a enfant. 

6. Mort inexpliquee du nourrisson 

Elle est plus frequente chez le premature que chez le nouveau- 
ne a terme sans que I’on n’ait duplication. 

Prise en charge pediatrique 

En post-natal, on distingue deux types de retard de croissance 
intra-uterin : 

- le retard de croissance intra-uterin harmonieux ou symetrique 
(30 % des cas). Tous les parametres de croissance (poids, faille, 
perirmetre cranien) sont dirminues. II s’agit souvent d’un retard 
de croissance intra-uterin d’apparition precoce au cours de la 
grossesse. II taut chercher un syndrome malformatif associe ; 

- le retard de croissance intra-uterin disharmonieux ou asyme- 
trique (70 % des cas). Le retard de croissance porte souvent 
sur le poids, parfois sur le poids et la faille. Le perirmetre cranien 
est conserve. 

Aspect clinique 

Devant tout enfant de « petit poids de naissance < 2 500 g », 
il taut s’assurer du terme de naissance avant d’affirmer le retard 
de croissance intra-uterin . L’aspect clinique est assez evoca- 
teur : il s’agit de nouveau-ne denutri et deshydrate en antenatal, 
hypotonique et hyporeactif. Le facies est d ’aspect triste et vieilli 
avec I’impression d’une « grosse » tete par rapport au reste du 
corps. Les extremites sont fines, avec des doigts longs et fins ; 
la peau est seche, desquamante, sans vernis, ni couche de 
graisse sous-cutanee. Les pieds et les mains sont trop grands 
par rapport au reste du corps. 

II taut systematiquement chercher les malformations associees 
(trisomie 13, trisomie 21). 


Complications 

La mortalite perinatale est 10 a 20 fois plus elevee que chez 
les enfants eutrophes. 

1. Complications precoces 
Elies sont secondaires a : 

- des malformations congenitales associees ; 

- une asphyxie perinatale : plus frequente en cas de retard de 
croissance intra-uterin ; 

- des problemes lies a la prematurite (v. « Complications de la 
prematurite ») ; 

- des anomalies neurologiques (5-10 fois plus frequentes) ; 

- une hypoglycemie (reserves en lipides et en glycogene tres 
limites ; inadaptation endocrinienne : cortisol, insuline) ; 

- une hypothermie : par diminution de reserves caloriques ; 

- une polycythemie par hypoxie foetale chronique qui stimule la 
secretion d’erythropoietine. La polycythemie est responsable 
d’accidents vasculaires ischemiques ou thromboemboliques ; 

- une thrombocytopenie d’origine peripherique. 

2. Complications tardives 
Ce sont : 

- des anomalies neuro-developpementales (en particulier si retard 
de croissance intra-uterin harmonieux) ; 

- un quotient de developpement plus bas ; 

- des anomalies de recuperation ponderale (insuffisante ou ex- 
cessive) ; 

- un retard statural necessitant un traitement par hormone de 
croissance. 

3. Devenir a long terme 

II est marque par des difficultes scolaires et le syndrome meta- 
bolique. • 


M. Houllier, A. Guyot, C. Dubois et M. Mokhtari declarent n’avoir aucun lien d’interets. 


POUR EN SAVOIR O 

Dossier 

Consequences 
de la prematurite 

Rev Prat 2012; 

62(3):361 -83 


Mais aussi : 

Recommandations pour la pratique clinique « Pertes de grossesse » 2014. 

Leqardeur H. Menace d’accouchement premature. 

EMC Obstetrigue 2015;10(1):1-17 (article 5-076-A-10). 

Recommandations pour la pratique clinique « Le retard de croissance 

intra-uterin » 2013. 



e196 larevuedupraticien Vol. 66 _ Mai 20 1 6 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 





